




Erika Wilkman ja Anne Kuitunen
Verenkiertovajauksen monitorointi ja hoito
Verenkiertovajaus eli sokki on hengenvaarallinen tila, joka jatkuessaan voi johtaa kuolemaan. Veren­
kierto vajauksen varhainen toteaminen ja hoidon aloittaminen ovat ensisijaisen tärkeitä. Veren kierto­
vajauksen alkuhoito on varsin yhteneväistä sokin synnystä riippumatta ja perustuu nesteytykseen 
ja riittävän kudosperfuusion ylläpitoon. Aloitettaessa verenkiertovajauksen hoitoa on tärkeää jatkaa 
taustalla olevien syiden selvittämistä käyttäen anamneesin, kliinisen tutkimuksen, sydämen kaiku­
kuvauksen ja monitoroinnin perusteella saatua informaatiota. Verenkiertovajauksen hoidon tukipilarit 
ovat riittävä nestehoito, riittävän verenpainetason turvaaminen sekä sydämen pumppaustoiminnasta 
huolehtiminen. Sokkipotilaan hoito ja monitorointi nivoutuvat tiivisti yhteen, sillä monitorointia 
käytetään sekä sokin diagnostiikkaan, hoidon valintaan että hoitovasteen seurantaan. Monitorointia 
arvioidessa on syytä muistaa, ettei monitorointi sinänsä paranna potilaan ennustetta, ellei siihen liity 
hyvää ja oikea­aikaista hoitoa.
V erenkierron tehtävänä on kuljettaa hap-pea ja rakennusaineita kudoksiin ja pääte-elimiin. Verenkiertovajauksella 
tarkoitetaan henkeä uhkaavaa tilaa, jossa kehon 
verenkierto on niin häiriintynyt, että kudosten 
hapensaanti on uhattu. Verenkiertovajauksesta 
käytetään usein termiä sokki, jolloin pääte-elin-
ten hapensaanti ja kulutus ovat heikentyneet 
(1). Teho-osastolla verenkiertovajaus on ylei-
nen, ja se todetaan jossain vaiheessa tehohoito-
jaksoa joka kolmannella potilaalla. Tehohoidon 
kehittymisestä ja hoitotulosten paranemisesta 
huolimatta näiden potilaiden kuolleisuus on 
edelleen suuri, jopa 40–60 %. Verenkiertova-
jauksen hoito perustuu edelleen monelta osin 
perusfysiologian pohjalta tehtyihin päätelmiin. 
Verenkiertovajauksen keskeisistä osa-alueista, 
kuten suonensisäisen nesteytyksen merkityk-
sestä, verenpainetason riittävyydestä tai sy-
dämen toiminnan optimaalisesta tukemisesta 
inotroopeilla ei ole kattavaa näyttöön perustu-
vaa tietoa. Eteneviin vertailututkimuksiin poh-
jautuvaa tietoa tämän vaikeasti sairaan potilas-
ryhmän hoidosta kaivataan edelleen. Haasteita 
tehohoitotutkijoille riittää siis jatkossakin.
Verenkiertovajauksen taustat ja 
esiintyvyys
Vakava verenkiertovajaus eli sokki voidaan 
jakaa syyn mukaisiin alaluokkiin. Niitä ovat 
distributiivinen, hypovoleeminen, kardiogee-
ninen ja obstruktiivinen sokki. Eri sokkityypit 
ja niiden taustalla olevat mekanismit on esitetty 
KUVASSA 1. Sokkiin johtaneet mekanismit eivät 
sulje toisiaan pois, ja sokissa voi olla yhtäaikai-
sesti useita piirteitä. Septinen sokki on tavalli-
sin sokin muoto tehohoitopotilailla (Valkonen 
ja Karlsson, tässä numerossa). 
Lähes kahdella kolmesta verenkiertovajauk-
sesta kärsivällä potilaalla on septinen sokki. 
Hypovoleemista ja sydänperäistä sokkia esiin-
tyy yhteensä noin 30 %:lla potilaista. Vähiten 
esiintyy obstruktiivista sokkia ja distributiivista 
sokkia, joka ei johdu septisestä infektiosta (1–
3). Kuolleisuus verenkiertovajaukseen vaihte-
lee sokkityypin ja taustamekanismien mukaan. 
Septisessä ja kardiogeenisessa sokissa kuollei-
suus on suurinta, jopa 40–60 %. 
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Kliininen tutkimus 
Verenkiertovajauksessa verenpaine laskee lähes 
aina, mutta matala verenpaine ei ole ehdoton 
edellytys tilan toteamiselle. Nuorilla potilailla 
kompensaatiomekanismit ylläpitävät pitkään 
normaalia verenpainetasoa. Kohonnutta veren-
painetta sairastavilla potilailla verenpaine voi 
myös alkuvaiheessa pysytellä erehdyttävästi 
normaalilla tasolla. Verenkiertovajaukseen liit-
tyy kuitenkin aina jonkinasteinen kudosperfuu-
sion häiriö. Sen kliinisiä ilmentymiä voivat olla 
kylmännihkeä iho, tajunnantason muutokset ja 
vähentynyt virtsaneritys (TAULUKKO) (2). 
Potilaan kliinisen tutkimisen merkitys koros-
tuu verenkiertovajauksessa, koska mikroveren-
kierto ja kudosten perfuusio voivat olla vaikeas-
ti häiriintyneet, vaikka erilaisilla monitorointi-
menetelmillä todennettuna makroverenkierron 
arvot olisivatkin normaalin rajoissa. Kudosper-
fuusion häiriöstä kertovat ääreisosien sinerrys 
tai viileys, hidastunut täyttyminen kynnen-
alusten hiusverisuonissa ja polven alueen ihon 
marmoroituminen (KUVA 2) (4–6). Septisessä 
sokissa polvea laajemman alueen ihon marmo-
roitumisen on myös todettu liittyvän potilaiden 
huonompaan selviytymiseen (6). Näitä heiken-
tyneen kudosperfuusion ilmentymiä voidaan 
käyttää sekä verenkiertovajauksen toteami-













KUVA 1. Sokkityypit ja niiden taustalla olevat mekanismit. 
Sokkityyppi Distributiivinen sokki Hypovoleeminen sokki Kardiogeeninen sokki Obstruktiivinen sokki
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verenkiertovajauksen hoidon painopiste on 
siirtynyt makrohemodynaamisten arvojen kor-
jauksesta tiettyihin tavoitearvoihin kudosper-
fuusion parantamiseen kliinisen arvion perus-
teella. Siksi potilaan kliinistä tutkimista ei saa 
unohtaa missään hoidon vaiheessa.
Verenkiertovajaukseen liittyy usein veren 
laktaattipitoisuuden suureneminen hypoper-
fuusion ja anaerobisen aineenvaihdunnan seu-
rauksena (7). Hyperlaktatemian tärkeyttä ko-
rostetaan yhä enenmmän ja suurentunut veren 
laktaattipitoisuus kuuluu septisen sokin vuonna 
2016 uudistettuihin diagnoosikriteereihin. Eu-
roopan tehohoitojärjestön (ESICM) suositus-
ten mukaan laktaattia tulee käyttää diagnoosia 




Verenkiertovajauksen nopea tunnistaminen 
on tärkeää. Samalla on jatkettava taustalla ole-
vien syiden selvittämistä, jotta potilas voidaan 
ohjata oikeaan hoitoon. Jotta heikentyneestä 
perfuusiosta ja hapenpuutteesta johtuvat pääte-
elinhäiriöt voidaan estää tai korjata, hoito on 
aloitettava viiveettä, vaikka taustasyyn selvityk-
set olisivat kesken. Siten verenkiertovajauksen 
alkuvaiheessa diagnostiikka, hoito ja monito-
rointi nivoutuvat tiiviisti toisiinsa. Alkuvaiheen 
monitorointi ja hoito tähtäävät sekä sokkityy-
pin tunnistamiseen ja erotusdiagnoosin teke-
miseen että henkeä uhkaavan tilan korjaami-
seen ja hoitovasteen arviointiin (8).
Verenkiertovajauksen alkuhoidossa ko-
rostuu potilaalta tai omaisilta saadun hyvän 
anamneesin tärkeys. Tieto edeltävistä infektio-
oireista, mahdollisista rasitusrintakipuoireista 
tai äskettäisestä pitkästä lentomatkasta voivat 
ohjata kliinikkoa oikean diagnoosin ja hoidon 
suuntaan. Aluksi tärkeää on myös huolellinen 
kliininen tutkimus. Mikäli mahdollista, jo al-
kuvaiheessa on suositeltavaa tehdä potilaspai-
kalla sydämen kohdennettu kaikukuvaus, jolla 
saadaan arvokasta lisätietoa sokin erotusdiag-
nostiikkaan. Sydänperäisen sokin hoito jatkuu 
yleensä kardiologisilla tai sydänkirurgisilla toi-
menpiteillä. Hypovoleemisen sokin syynä on 
usein verenvuoto, jonka hoito vaatii verituottei-
den antoa ja usein myös kirurgisia toimenpitei-
tä. Myös septisen sokin alkuvaiheessa voidaan 
tarvita kirurgisia toimenpiteitä infektiofokuk-
sen hoitamiseksi (2, Valkonen ja Karlsson tässä 
numerossa).
Verenkiertovajauksen hoidon keskeiset osa-
alueet ovat riittävä nesteytys, riittävän veren-
painetason ylläpito sekä sydämen tyydyttävän 
pumppaustoiminnan ylläpito. Hoidon valinnan 
ja hoitovasteen arvioinnissa tehohoitopotilaan 
monitorointi on keskeisessä asemassa. Lisäksi 
on huolehdittava potilaan happeutuksesta ja 
ventilaatiosta. Verenkiertovajauksen hoidon ja 
monitoroinnin suuntaa antava algoritmi esite-
tään KUVASSA 3. Koska verenkiertovajauksen 
hoidossa monitorointi ja hoito nivoutuvat tii-
visti yhteen, käsittelemme seuraavaksi kutakin 
hoidon osa-aluetta ja siihen liittyvää monito-
rointia samassa kappaleessa.
KUVA 2. Verenkiertovajauspotilaan polven alueen 
mar moroituminen eli mottling. Kuva J. Hästbacka
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Nesteytys ja nesteytystarpeen 
arviointi
Verenkiertovajauksen ensilinjan hoito on edel-
leen viiveetön suonensisäinen nesteenanto. 
Yleisesti suositellaan annettavaksi kirkkaita 
balansoituja suolaliuoksia noin 20 ml/kg en-
simmäisten tuntien aikana. Verenkiertova-
jauk sen jatkuessa alkuvaiheen nesteytyksestä 
huolimatta, potilaan monitorointia ja hoitoa on 
tehostettava hoitovastetta jatkuvasti seuraten. 
Tällöin on suositeltavaa asettaa valtimokanyyli 
verenpaineen jatkuvaa seurantaa varten, ja har-
kita vasopressorilääkityksen aloittamista sekä 
arvioida tarkemmin potilaan lisänesteytyksen 
tarvetta. Valtimokanyyli mahdollistaa myös 
valtimoverikaasunäytteiden oton (2).
Vaikka sokkipotilaan nestehoitoa voi alku-
vaiheessa toteuttaa kliinisin perustein, kuten 
verenpainetasoa, sykettä ja ääreisosien lämpöti-
laa seuraamalla, hoitovaihtoehtojen valinta vai-
keutuu verenkiertovajauksen jatkuessa. Neste-
hoidon tavoitteena on nostaa sydämen esikuor-
maa eli sydämen diastolista verimäärää, jotta 
sydämen pumppaama minuuuttitilavuus sen 
seurauksena kasvaisi ja elimistön hapentarjonta 
kohenisi. Sydämen minuuttitilavuus on sydä-
men iskutilavuuden ja syketaajuuden tulo. Esi-
kuorman ja iskutilavuuden välinen suhde ei ole 
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Taustamekanismien selvittäminen
Sydämen kaikukuvaus (poissulje tamponaatio)









Harkitse sydämen jatkuvaa minuuttitilavuuden mittausta (keuhkovaltimokatetri)
Sydämen kaikukuvaus toistetusti (täyttötason arviointi)
Nestevasteisuuden arviointi dynaamisilla mittareilla (passive leg raising)
& nestevasteinen & sydämen pumppausvajaus
Arvioi lisänesteytyksen
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KUVA 3. Verenkiertovajauksen hoito ja monitorointi. Hoitoalgoritmi kuvaa yksinkertaistettuna hoidon ja moni­
toroinnin tehostamista verenkiertovajauksen jatkuessa tai syventyessä. MAP = keskiverenpaine
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toimintakäyrästä, eli Frank–Starlingin käyrästä 
(KUVA 4). Nestevasteisuuden märitelmänä on 
pidetty minuttitilavuuden 10–15 % suurene-
mista puolessa tunnissa annetun 200–500 ml:n 
nestetäytön jälkeen (9,10). Hyvä vaste tälle 
niin sanotulle täyttökokeelle osoittaa potilaan 
sydämen toiminnan vastaavan toimintakäyrän 
jyrkkää osuutta. Sydänlihaksen vähitellen ve-
nyessä kasvavasta esikuormasta, sydän ei enää 
lopulta kykene iskutilavuuden lisäykseen. Tässä 
vaiheessa annetusta lisänesteytyksestä ei siten 
saada toivottua hyötyä. Liiallisesta nesteytyk-
sestä voi päinvastoin koitua haittaa, ja se voi 
ilmentyä runsaina turvotuksina, huonontunee-
na ääreisverenkiertona ja jopa keuhkopöhönä. 
Verenkiertovajauksesta kärsivistä tehohoito-
potilaista vain noin puolella nopea nestetäyttö 
suurentaa sydämen minuuttitilavuutta, eikä 
potilaan vastetta nesteytykselle voida arvioida 
pelkistä kliinisistä merkeistä. Täyttökokeen on-
gelmana on lisäksi tuloksen vaihtelu käytetyn 
nesteen ja antoajan pituuden mukaan. Tulos-
ten tulkintaa vaikeuttaa myös annetun nesteen 
ohimenevä vaikutus ja optimaalisen minuuttiti-
lavuuden mittaushetken valinta. Tämän vuoksi 
nestevasteisuuden arviointiin on kehitetty usei-
ta menetelmiä, jotka eivät perustu nesteen an-
toon ja sen aiheuttaman vasteen mittaukseen. 
Vielä kymmenisen vuotta sitten kansainvä-
lisisissä hoitosuosituksissa neuvottiin käyttä-
mään nesteytyksen tavoitteena yläonttolaski-
mosta (keskuslaskimopaine) ja keuhkohius-
suonten (kiilapaine) mitattuja painearvoja, 
joiden ajateltiin kuvastavan riittävää sydämeen 
tulevaa verimäärää (11,12). Lukuisten tutki-
musten perusteella voidaan todeta, että näi-
den mittareiden perusteella ei voi luotettavasti 
päätellä nesteytyksen hyötyä. Matalallakaan 
keskuslaskimo- tai kiilapaineella potilas ei 
välttämättä pysty lisäämään iskutilavuutta lisä-
nesteytyksellä, kun taas korkeahkollakin pai-
netasolla potilas voi olla nestevasteinen (13). 
Nykysuositusten mukaan nesteytystarpeen 
arvioinnin pitäisi perustua etupäässä dynaami-
siin nestevasteisuuden arviointimenetelmiin. 
Dynaamiset menetelmät perustuvat sydämen 
ja keuhkojen vuorovaikutukseen, jotka paljas-
tavat hoitavalle lääkärille potilaan kyvyn lisätä 
sydämen eteenpäin pumppaamaa verimäärää 
silloin, kun sydämeen tulee takaisin suurempi 
määrä verta. Monia dynaamisia menetelmiä 
voidaan kuitenkin käyttää vain silloin, kun po-
tilas on kytketty hengityslaitteeseen (9,14–16). 
Menetelmät perustuvat muutokseen sydämen 
esikuormassa, jonka jokainen hengityslaitteen 
antama sisäänhengitys aiheuttaa. Positiivises-
sa paineventilaatiossa jokainen sisäänhengitys 
muistuttaa paineilmarinnan aiheuttamia muu-
toksia verenkierrossa mutta selvästi lievempinä. 
Sisäänhengityksen aikana huonontuva laski-
mopaluu luo vasemmalle kammiolle tilaa täyt-
tyä keuhkokierrosta puristuvalla verellä, mikä 
näkyy valtimopainekäyrässä pulssipaineen nou-
suna ja esimerkiksi sydämen kaikukuvauksessa 
tarkasteltuna iskutilavuuden suurenemisena 
(käänteinen pulsus paradoxus). Potilaan ollessa 
nestevasteinen muutokset pulssipaineessa ja is-
kutilavuudessa korostuvat ja osoittavat potilaan 
sijaitsevan Frank–Starlingin käyrän jyrkällä 
osuudella (KUVA 5). On kuitenkin muistettava, 
että nestevasteisuus ilmiönä on täysin fysiolo-
ginen eikä sinänsä edellytä korjaamista. Yksi-
nään nestevasteisuuden toteaminen ei ole aihe 
nesteenantoon, vaan nestevasteisuuden on aina 
yhdistyttävä huoleen riittämättömästä perfuu-
siosta, jotta nesteenanto olisi perusteltua (10).
Nestevasteisuuden arvioimiseksi on kehitet-
ty useita laajassa käytössä olevia kaupallisia mo-
KUVA 4. Frank–Starlingin käyrä. Käyrän jyrkällä 
osuudella (a) pieni esikuorman lisäys suurentaa isku­
tilavuutta merkittävästi, kun taas käyrän laakealla 
osuudella (b) esikuorman lisääminen ei juurikaan 
muuta iskutilavuutta. Heikosti supistuva sydän suu­
rentaa iskutilavuutta samalla esikuorman lisäyksellä 
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nitorointimenetelmiä, jotka valtimopainekäy-
rän muodosta kertovat nestevasteisuudesta eri-
laisin laskenta-algoritmein. Nämä menetelmät 
perustuvat yleensä valtimoverenpainekäyrästä 
laskettuun pulssipaine- tai iskutilavuusvaih-
teluun hengityksen mukaan (KUVA 5). Nämä 
suureet ovat osoittautuneet varsin luotettaviksi 
nestevasteisuuden arviointimenetelmiksi kont-
rolloidussa ympäristössä. Valitettavasti näiden 
menetelmien käyttö käytännön potilastyössä 
teho-osastolla on vaikeampaa, koska luotetta-
va arviointi vaatii, että potilas ei hengitä itse ja 
että kertahengitystilavuudet ovat varsin suuret. 
Sydämen rytmihäiriöt estävät myös useimpien 
menetelmien käyttöä (17).
Näiden menetelmien käytännön ongelmien 
vuoksi passiivinen alaraajojen nosto (passive 
leg raising) on tehohoidossa nykyisin suosi-
teltavin tapa arvioida nestevasteisuutta. Nos-
tamalla potilaan molemmat alaraajat noin 45 
asteen kulmaan vapautuu 200–300 ml verta 
sydämen laskimopaluuseen. Mikäli sydämen 
minuuttitilavuus tällä menetelmällä nousee, 
potilas on nestevasteinen. Tämän menetelmän 
etuna on, ettei potilaan nestekuormaa turhaan 
lisätä antamalla nestettä arviointivaiheessa. 
Menetelmä soveltuu hyvin myös spontaanis-
ti hengittävien potilaiden arviointiin. Käyttöä 
vaikeuttaa muutoksen nopea palautuminen. 
Minuuttitilavuuden nousu on arvioitava välit-
tömästi muutamassa minuutissa ja mieluiten 
jatkuvalla minuuttitilavuuden monitorointime-
netelmällä (16).
Sokkipotilaiden hoidossa suuri nestekuorma 
näyttää olevan yhteydessä potilaiden huonom-
paan selviytymiseen. Jopa vaikeasti sairailla 
sokkipotilailla nesteytystä voidaan todennäköi-
sesti toteuttaa varsin pidättyväisesti. Alustavaa 
näyttöä on myös siitä, että potilaat jopa hyöty-
vät siitä, että alkuvaiheen nesteytyksen jälkeen 
lisänesteytystä annetaan vain hyvin tiukoin pe-
rustein. Samalla on kuitenkin selvää, että liian 
pidättyväisestä nestehoidosta voi aiheutua hait-
toja (18–20). 
Riittävä verenpainetaso ja 
vasopressorihoito
Verenkiertovajaukseen liittyy lähes aina matala 
verenpaine. Riittävän kudosperfuusion takaa-
miseksi tarvitaan riittävä perfuusiopaine, veren-
painegradientti. Sen saavuttamiseksi käytetään 
vasopressoreita eli verenpainetta nostavia lääk-
keitä. Ne ovat pääosin katekoliamiinijohdoksia. 
Kudoksissa perfuusiopaineeseen vaikuttaa au-
toregulaatiomekanismi, jonka ylä- ja alapuo-
lella kudosten perfuusio riippuu täysin veren-
paineesta. Mikäli potilas tarvitse vasopressori-
lääkitystä, suositellaan verenpaineen kajoavaa 
monitorointia valtimokanyylillä. 
Toistaiseksi ei varmuudella tiedetä, mikä ve-
renkiertovajauksessa on riittävä ja tavoiteltava 
verenpainetaso. Nykyään suositellaan kuitenkin 
vasopressorin aloittamista jo hoidon alkuvai-
heessa riittävän verenpainetason takaamiseksi. 
Varhain aloitetusta vasopressorihoidosta näyt-
KUVA 5. Pulssipaineen vaihtelu ventilaattorihengityksen aikana, eli käänteinen pulsus paradoxus. Pulssi­
paineen vaihtelu positiivisen painehengityksen aikana kertoo potilaan sijainnista Frank–Starlingin käyrällä. 
Neste vasteisuuden rajana pidetään yli 12 % pulssipainevaihtelua. PPmax = korkein pulssipaine sisäänhengityk­
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täisi septisessä sokissa olevan jopa hyötyä. Usei-
den tutkimusten perusteella vaikuttaisi siltä, 
että septisessä sokissa 65 mmHg:n keskiveren-
paine on riittävä (2). Verenpainetautia sairas-
tavat potilaat hyötyvät todennäköisesti muita 
korkeammasta keskiverenpaineesta autoregu-
laatiovälin siirtymisen vuoksi. Verenpainetta ei 
kuitenkaan saa nostaa liikaa. Mikäli riittävän ve-
renpainetason saavuttamisen jälkeen vielä nos-
tetaan verenpainetta, kasvavaan katekoliamii-
nikuormaan liittyvä kuolemanriski suurenee 
(21). Kardiogeenisen sokin verenpainetavoit-
teista ei ole selkeää kansainvälistä ohjeistusta.
Hoitosuositusten mukaan ensisijainen vaso-
pressori on noradrenaliini (22). Noradrenaliini 
on luonnollinen katekoliamiini, jonka vaikutus 
perustuu ensisijaisesti alfareseptorivaikutuk-
seen, mutta noradrenaliinilla on jonkin verran 
myös beetareseptorivälitteistä inotrooppista 
vaikutusta. Kun noradrenaliinia on verrattu 
aikaisemmin varsin yleisesti käytettyyn dopa-
miiniin, noradrenaliinin teho on dopamiinia 
parempi, eli toivottu vaste verenpaineeseen saa-
daan suuremmalle osalle potilaista. Noradrena-
liinilla on ratkaisevasti dopamiinia vähemmän 
sivuvaikutuksia kuten sydämen rytmihäiriöitä 
(23). Noradrenaliinilla on toki omat haitta-
vaikutuksensa, kuten liiallinen verisuoniston 
supistuminen, rytmihäiriöt ja muutokset sydä-
men pumppaustoiminnassa, jotka korostuvat 
suurilla annoksilla. Verenkiertovajauksessa on 
myös käytetty vasopressiinia, jonka verenpai-
netta nostava vaikutus perustuu verisuonia 
supistavaan V1-reseptorivaikutukseen. Sokki-
tiloissa endogeenisen vasopressiinipitoisuuden 
on todettu alkuvaiheessa suurenevan, jonka jäl-
keen se saattaa laskea epätarkoituksenmukaisen 
pieneksi. Vasopressiinin etu on, ettei sen vaiku-
tus perustu katekoliamiinireseptoreihin. Lisäk-
si se näyttäisi lisäävän katekoliamiinivasopres-
soreiden tehoa. Vasopressiinilla on kuitenkin 
voimakas ääreisverenkiertoa ja vatsanalueen 
verenkiertoa supistava vaikutus, joka voi joh-
taa perfuusion huomattavaan huononemiseen, 
jopa kudosnekrooseihin (24). Vasopressiinia ei 
suositella käytettäväksi ensilinjan vasopressori-
na, ja sen käyttö on edelleen varsin vähäistä.
Verenpainetta säätelee myös reniini-angio-
tensiini-alsosteronisysteemi. Angiotensiini II 
vaikuttaakin lupaavalta verenkiertovajauksessa 
potilailla, joilla riittävän verenpainetason yllä-
pitäminen vaatii runsasta vasopressorilääkitystä 
(25).
Sydämen pumppaustoiminta – 
miten hoitaa ja monitoroida?
Verenkiertovajaukseen liittyy usein sydämen 
äkillinen pumppausvajaus. Sydämen supistus-
vireyden muutokset kuuluvat sydänperäiseen 
sokkiin, mutta myös muissa sokin muodoissa 
supistusvireys voi olla heikentynyt. Septisessä 
sokissa jonkin asteinen pumppaustoiminnan 
heikkenemä on noin puolella potilaista. Mikäli 
verenkiertovajauksessa nesteyttämällä ja nosta-
malla perfuusiopainetta tavoitetasolle kudosten 
hypoperfuusio ei parane, on syytä viimeis-
tään tässä vaiheessa kääntää katse sydämeen 
(26,27).
ESICM suosittelee sydämen kaikukuvaus-
ta jo sokin varhaisdiagnostiikassa. Sen käyttöä 
suositaan myös sokkipotilaiden jatkohoidossa 
Ydinasiat
 8 Verenkiertovajauksella tarkoitetaan hen­
keä uhkaavaa tilaa, jossa kehon verenkier­
to on niin häiriintynyt, että kudosten ha­
pensaanti on uhattu.
 8 Teho­osastolla verenkiertovajausta esiintyy 
joka kolmannella potilaalla, heidän kuollei­
suutensa on tehohoidon kehityksestä huo­
limatta edelleen suuri.
 8 Verenkiertovajauksen nopea tunnistami­
nen, hoidon aloittaminen, taustalla olevien 
syiden selvittäminen ja potilaan ohjaami­
nen oikeaan hoitoon parantavat potilaan 
selviämisennustetta.
 8 Verenkiertovajauksen hoidon keskeiset 
osa­alueet ovat riittävä nesteytys, riittävän 
verenpainetason ylläpito, sekä sydämen 
riittävän pumppaustoiminnnan ylläpito.
 8 Verenkiertovajauksen hoidossa diagnos­
tiikka, hoito ja monitorointi nivoutuvat tii­
viisti toisiinsa.
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ja arvioinnissa ennen kajoavien menetelmien 
kuten keuhkovaltimokatetrin käyttöä. Kaiku-
kuvauksen heikkoutena on, että se antaa tietoa 
vain senhetkisestä tilanteesta ja vaatii osaavan 
tekijän, kun taas keskuslaskimo- tai keuhko-
valtimokatetrilla mitattavat suureet antavat 
jatkuvaa tietoa, jonka perusteella verenkierron 
muutoksia on helppo seurata (27). Teholää-
ketieteessä oltiin lähes kokonaan hylkäämässä 
keuhkovaltimokatetri turhana, hankalana ja lii-
an kajoavana. Nykyään sitä suositellaan jälleen 
käytettäväksi vaikean verenkiertovajauksen 
monitoroinnissa (2,28). Sen antamia keskuslas-
kimopaine- ja kiilapainearvoja ei suositella käy-
tettäväksi nestevasteisuuden arvioin tiin, mutta 
keuhkovaltimokatetrin antamat sekoittuneen 
laskimoveren happikyllästeisyys-, keuhkovalti-
mopaine- ja minuuttitilavuusarvot antavat ar-
vokasta tietoa vaikeasta verenkierto vajauksesta 
kärsivän potilaan hoidon ohjaamiseen, ja on-
han keuhkovaltimokatetrin lämpölaimennus-
menetelmä edelleen paras standardi sydämen 
minuuttitilavuuden mittaamiseen (29).
Vaikeassa verenkiertovajauksessa sydämen 
pumppausvoimaa lisäävällä inotrooppisella lää-
kityksellä voidaan parantaa kudosperfuusiota ja 
lisätä hapentarjontaa. Tehohoidossa kokeiltiin 
1990-luvulla hapentarjonnan optimoimista ja 
jopa ylikorjaamista. Septisillä sokkipotilailla 
tästä ei ollut hyötyä, ja nykyisin inotrooppi-
en käyttö teho-osastoilla onkin huomattavasti 
vähentynyt. Verenkiertovajauksen hoitosuosi-
tuksissa korostetaan, ettei inotropialääkitystä 
pidä aloittaa pelkän sydämen heikentyneen 
supistusvireyden takia. Inotrooppia tulee har-
kita vain, jos potilaalla on sekä esikuorman op-
timoinnin jälkeen jatkuva hypoperfuusio että 
pienentynyt sydämen minuuttitilavuus. Nyky-
ään kuitenkin korostetaan ettei inotroopeilla 
pidä tavoitella joitakin tiettyjä absoluuttisia 
mittausarvoja. Inotroopeilla, kuten vasopresso-
reilla ja nesteillä, on kaikilla haittansa liiallisesti 
käytettynä (2).
Hoitosuositukset eivät ota kantaa inotroop-
pilääkityksen valintaan. Tehohoidossa ensisi-
jainen inotrooppi on edelleen pitkään käytössä 
ollut dobutamiini, vaikka sen ei ole selkeästi 
osoitettu vähentävän kuolleisuutta sokkipo-
tilailla. Levosimendaanin käytöstä septisessä 
sokissa on jonkin verran näyttöä. Tuoreessa 
laajassa satunnaistetussa tutkimuksessa, jossa 
levosimendaania annettiin septisessä sokissa 
ilman osoitettua heikentynyttä sydämen supis-
tusta, levosimendaani ei kuitenkaan vähentänyt 
kuolleisuutta; päinvastoin levosimendaania saa-




tiikka ja hoito nivoutuvat tiiviisti yhteen. Mo-
nitorointia tarvitaan sekä alkuvaiheen diagnos-
tiikassa, hoidon valinnassa, että hoitovasteen 
arvioinnissa. Siksi verenkiertovajausta hoitavan 
lääkärin on oltava perehtynyt sekä tilan hoi-
toon että verenkierron monitorointiin. Monito-
roinnissa täytyy kuitenkin muistaa, että mikään 
monitorointi ei paranna potilasta, ellei siihen 
yhdistetä oikeaa ja oikea-aikaista hoitoa. ■
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SUMMARY
Circulatory shock – Treatment and monitoring
Circulatory shock is a life­threatening condition which may be fatal, if allowed to continue. Prompt diagnosis and initiation 
of adequate treatment are paramount. The initial treatment in shock is similar, focusing on early fluid resuscitation and 
sufficient perfusion pressure, independent of etiology. It is, however, important to continue the efforts to identify the 
underlying cause based on patient history, clinical assessment, echocardiography and monitoring. The fundamental pillars 
of shock treatment are fluid treatment, achieving sufficient perfusion and support of cardiac function.  In circulatory shock, 
treatment and monitoring are interdependent. Monitoring is used for diagnostic purposes, for selecting the adequate 
treatment, but also for assessment of the response of the chosen treatment. When evaluating and comparing different 
monitoring modalities, one must recognize that no monitoring device or method per se can improve the outcome of the 
patient, unless combined with adequate and timely treatment.
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